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NEOPLASIAS

PROTOONCOGENES

CADHERINAS
FUNCION:
Proteina involucrada en la
adhesion
ALTERACION:
1. Adhesion celular
2. Desprendimiento
3. metastasis

RAF
FUNCION:
Emision de sefiales
ALTERACION:
1. Sefializacién
hiperactiva
2. Desregulacién en
apoptosis

r

EGFR
FUNCION:
Coopera con HER2
ALTERACION:
1. Mala sefializacién
2. Sin apoptosis

RASA
FUNCION:
Interruptor de emisor de
sefiales

ALTERACION;

1. Sefializacion
hiperactiva

2. Desregulacion de
apoptosis

-

HER2
FX:

Emite sefial hacia via proliferativa

y apoptéticas

Al:

1. Mala sefializacion
2. Sin apoptosis

I
HORMONAS

FACTOR DE CRECIMIENTO

RTK
FUNCION:
Pese a caracter de
etiqueta del oncogén
ALTERACION:
1. CA->Neoplasias

ER
FUNCION:
Esencial para el cancer
mamario
ALTERACION
1.Cofactor alterado
interferencia

GEN MDR1
FUNCION:
Sacar sustancias toxicas
de la célula

TGFB
FUNCION:
Inhibe proliferacién
Estimula produccién y
depdsito de MEC

Adhesién

ALTERACION:

1. Mutacion en
sefales

2. No repara heridas

3. Sin embriogénesis

Bloque sefial de farmacos
ALTERACION:
Toxinas dentro de la celula

]

AR
FUNCION:
Importante para el cancer
prostatico
ALTERACION:
Cofactor alterado

P13
FX:
La célula enfrente y responda el
estrés R. ACIDO TEITONICO- A
Al: FUNCION
Adaptacion de la célula Bloguea la diferenciacion
cel
Estimula la LPS
ALTERACION
1.Diferenciacién celular
GENES SUPRESORES DE tumoral
TUMORES
P53 ] PTEN P16
FUNCION: FUNCION: ) o FUNCION
Guardian del ADN Pammpa en una via de sefializacion de Regulacién de control en G1 del
ALTERACION supervivencia ciclo celular
1-  Replicacion continua ALTERACION o ALTERACION
2. Sin apoptosis 1. Sefializacion sin opsonizacion 1. Progresién irrestricta de G1

2. Inhibe la apoptosis
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